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Ozet

Amac¢: Hayvan modelinde deneysel olarak olusturulan
pupiller membran tedavisinde, fibrinolitik bir madde olan
streptokinazin tedavideki etkinligi ve giivenirligi
arastiril-mistir.

Calismanin Yapildigr Yer: Firat Universitesi Tip
Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali.

Materyel ve Metod: Calismada denek olarak 2000-2500
gram agirhiginda 18 pigmentli tavsanin tek gozii kul-
lanilmistir. Denekler, kontrol ve streptokinaz grubu
olarak iki esit kisma ayrilmistir. Deneklerin kulak
veninden alman 0.2 ml sitrath kan 6n kamaraya ver-
ilerek, pupiller fibrin membran olusturulmus ve 24 saat
sonra da biyo-mikroskobik muayene ile pupiller mem-
bran derecelendirilmistir. Kontrol grubuna higbir sey
verilmezken, ikinci grubun 6n kamarasina 1000 1U/0.2
ml streptokinaz verilmistir. Tedavinin 3, 6, 24, 48, 72 ve
168'inci saatlerinde pupiller membran miktart belir-
lenirken, g6z ici basinci, korneal 6dem, 6n kamara in-
flamasyonu ve lens kesafeti de arastirilmigtir.

Bulgular: Streptokinazin pupiller membran tedavisindeki
etkinligi kontrol grubu ile karsilastirildiginda, ilag
uygulandiktan alti saat sonra (p<0.01), 24 saat sonra
(p<0.001) ve bir hafta sonra (p<0.01) istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmustur. G6z i¢i basincinda an-
lamli bir artis, korneal 6dem, 6n kamara inflamasyonu
ve lens kesafeti gibi yan etkiler gézlenmemistir.

Sonug: Deneysel pupiller membran tedavisinde, 1000 1U/0.2
ml dozunda 6n kamaraya verilen streptokinaz etkin ve
giivenilir bir ilag olarak degerlendirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Deneysel pupiller fibrin membran,
Fibrinolitik madde, Streptokinaz
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Summary

Purpose: This study was undertaken to investigate efficacy
and safety of a fibrinolytic agent, streptokinase, injected
in the anterior chamber in the treatment of experimental-
ly induced pupillary fibrin membrane.

Materials and Methods: Eighteen pigmented rabbits weigh-
ing 2000-2500 g were used in this study. One eye was as-
signed to the streptokinase, the other to the control group.
Pupillary fibrin membrane was induced by administration
of 0.2 ml citrated blood sample taken from ear vein.The
eyes were evaluated by slit lamp examination and photo-
graphs taken 24 hours after the pupillary fibrin mem-
brane. The test group was given 1000 1U/0.2 ml streptok-
inase into the anterior chamber while control group re-
ceived no treatment. Severity of pupillar membrane was
graded by slit lamp examination at 3, 6, 24, 48, 72 and
168 hours after the treatment. The animals were followed
one week post-treatment in terms of intraocular pressure,
corneal odema, inflammation of anterior chamber and
and lens opacity.

Results: When the efficacy of streptokinase in the treatment of
pupillary memrane was compared to the control group,
statistically significant differences were found at 6 h
(p<0.01), 24 h (p<0.001) and a week (p<0.01) after treat-
ment. Side effects such as increased intraocular pressure,
corneal edema, inflammation of the anterior chamber and
lens opacity were not observed.

Conclusions: In this experimental pupillary fibrin membrane
model, 1000 1U/0.2 ml streptokinase administered into
the anterior chamber was found to be safe and efficient
enough in the treatment of pupillary membrane.

Key Words: Experimental pupillary fibrin membrane,
Fibrinolytic agent, Streptokinase
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Intraokiiler cerrahi ve travma sonrasi 6n ka-
marada pupiller membran olugsumu sik karsilasil-
mayan, ancak tedaviye direncli ciddi bir reaksiyon-
dur (1,2). Gorme azlig1, pupil blok glokomu, goz
ici lensinde yer degisiklgi, midriyatik kullanimina
bagl genis pupilla, fotofobi, silier cisim dekol-
mani ve uzun siireli steroid kullanimina bagli yan
etkiler gibi pek ¢ok sorun pupiller membranla il-
igkili olarak olusabilmektedir (1,3). Normal go-
zlerde komplikasyonsuz olarak yapilan katarakt
cerrahisinden sonra, 6n kamarada fibrindz mem-
bran olusumu nadir oarak goriilmektedir (1).
Kataraktin diabet, iiveit, psodoeksfoliasyon ve
glokomla birliktelik gostermesi ya da hastanin
cocuk veya gen¢ olmast halinde, ameliyat sonrasi
pupiller membran olusma siklig1 %4.4-54 arasin-
da bildirilmistir (1,3). Vitrektomi sonras1 6n kama-
rada fibrin olusma orani ise, %5-22 oraninda bu-
lunmustur (4,5).

Cerrahi ya da travmatik olarak kan-ak6z bari-
yeri bozulunca, immiin mediyatorler 6n kamaraya
ge¢mekte ve immiin kompleks olugsmaktadir
(3,6-8). Yine bu donemde, Hageman faktor akti-
vasyonuyla koagiilasyon mekanizmasi baglamakta
ve kompleman sistemi aktive olmakta olup, bozul-
mus kan-akéz bariyerinden fibrinojen akoz igine
girmekte ve koagiilasyon faktdrlerinin varliginda
fibrin olusmaktadir (3,6). Fibrin reaksiyonunun
kendini sinirlayan dogast ve steroid tedavisine
yaniti, bir immiin kompleks reaksiyonu karakter-
istigini gostermektedir (3,6-8).

Olusan fibrinoid membranin tedavisinde,
genellikle topikal ve sistemik steroidler, nonsteroid
antienflamatuar ilaclar kullanilmasina karsin,
ciddi reaksiyonlu olgularda bu tedaviler cogunluk-
la uzun siirmekte ve yetersiz kalmaktadir (3,9,10).
Ciddi pupiller membran, travmatik hifema, vitrek-
tomi, penetran keratoplasti, glokom ve katarakt cer-
rahisi sonrasinda fibrinolitik maddeler kul-
lanilmis ve tedavide etkili olduklar1 gdsterilmistir
(1,4,5,10-13).

Calismamizda, hayvan modelinde deneysel
olarak olusturulan pupiller membran tedavisinde,
on kamaraya verilen streptokinazin etkinligi ve
gilivenilirligi aragtirilmistir.

Gerec¢ ve Yontem

Bu ¢alisma, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi
Go6z Hastaliklar1 Anabilim Dali'nda gergeklesti-
rilmistir. Calismamizda 2000-2500 gr agirligin-
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da saglikli 18 adet pigmentli tavsanin tek gozii
kullanilmistir. Denekler rast gele olarak kontrol
ve streptokinaz grubu seklinde iki esit kisma
ayrilmistir.

Calismanin ilk asamasinda, cerrahi Oncesi
anestezi ve analjezi saglamak amaciyla, intra-
muskiiler olarak ketamin HCL 35 mg/kg (Ketalar,
Eczacibasi, Istanbul, Tiirkiye) ve xsilazin HCL 5
mg/kg (Rompun, Bayer, Istanbul, Tiirkiye) olacak
sekilde bir bilesim uygulanmis, ¢alisma yapilan
gbze ayrica topikal anestezik damla (Benoxinate,
Alcon, Puurs-Belgika) damlatilmistir. Hi¢ bir
denekte solunum ve kan basinci destegi saglan-
mamig, anestezi sonrasit denekler ameliyat
masasina alinmis ve ylizli cerrahi masasina gele-
cek sekilde yan yatirilmistir. Tkinci asamada,
deneklerin bir kulaginin arka kismi alkolle silin-
mis ve burada bulunan angiiler vene 27 gauge'lik
insiilin enjektori ile girilerek 0.3-0.4 ml kan alin-
mistir. Uglincii asamada, yani 6n kamaraya
sitratli kan verilmeden 6nce, Schi6tz tonometresi
ile gbz i¢i basinci Sl¢lilmiistiir. Goz i¢i basinci
calismanin ileri asamalarinda tekrar Olgiilmiis
olup, bu asamalar sitrathl kan verildikten sonraki
24'incii saat (streptokinaz uygulanmadan &nce),
streptokinaz uygulandiktan sonraki 3'iincii saat,
24'ncii saat ve birinci haftadir. Dordiincii asamada,
islem yapilacak goziin cevresi %10'luk betadin ile
sterilize edilmis ve korneaya benoxinate
damlatilarak yilizeysel anestezi saglanmistir.
Daha sonra insiilin ignesi ile iist temporal perifere-
al korneadan 6n kamaraya girilerek, 0.2 ml akoz
hiimor digart alinmig ve daha once insiilin enjek-
toriine ¢ekilen sitrathi angiiler ven kanindan 0.2 ml
on kamaraya verilmistir. Besinci agsamada, yani 6n
kamaraya sitratli kan verildikten 24 saat sonra, fib-
rinoid pupiller membran biomikroskopik muayene
ile derecelendirilmistir. On kamarada olusan fibri-
noid reaksiyon asagidaki sekilde derece-
lendirilmistir.

0. On kamarada fibrin yok.

1. On kamaranin 1/4'iinde fibrin olusumu var,
detaylar secilmektedir.

2. On kamaranin 2/4'iinde fibrin olusumu var,
detaylar secilmektedir.

3. On kamaranin 3/4'tinde fibrin olusumu var,
detaylar kismen secilmektedir.

4. On kamarann tiimiinde fibrin olusumu var,
detaylar secilmemektedir.
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Altinct asamada, yani 6n kamaraya sitrath
kan verildikten 24 saat sonra, kontrol grubuna
hicbir sey verilmezken, ikinci grupda ise iist tem-
poral pe-rifereal korneadan insiilin ignesi ile 6n ka-
maraya girilip, 0.2 ml akdz disar1 alinmis ve da-
ha once hazirlanan 1000 1U/0.2 ml streptokinaz
(Streptase, Hoechst, Almanya) 6n kamaraya ver-
ilmistir. Yedinci asamada, yani streptokinaz uygu-
lamasindan 3, 6, 24, 48, 72 ve 168 saat sonra, fib-
rinoid pupiller membran yukaridaki derece-
lendirme sistemine uygun olarak deger-
lendirilmistir.

Calismanin degisik asamalarinda 6n kama-
ray1 gosteren fotograflar ¢ekilmis olup, bunlar;
normal tavsan on kamarasi, 6n kamaraya sitratlt
kan veril-dikten 24 saat sonrasi ve streptokinaz
uygulandiktan 6 saat sonrasini igeren resimlerdir.
Sekil 1'de bir tavsanin normal 6n kamarasi
goriiliirken, Sekil 2'de ise pupiller membranli bir
goz goriilmekte olup, streptokinaz tedavisinden al-
t1 saat sonra pupiller membranin minimal seviyede
kaldig1 goriilmektedir (Sekil 3). On kamarada fib-
rin olugsumunun ta-kibi ile es zamanli olarak ko-
rneal 6dem, 6n kamera inflamasyonu, lens kesafeti
ve tekrarlayic1 kanama gibi komplikasyonlar
arastirilmistir.

Pupiller membran derecesinin karsilastiril-
masinda Fischer'in kesin chi-square testi kul-
lanilirken, istatistiksel anlamlilik degeri p<0.05
olarak kabul edilmistir. Istatistiksel verilerin hesa-
planmasinda IBM uyumlu SPSS programi kul-
lantlmistir.

Bulgular

Kontrol ve streptokinaz grubunda olusan pu-
piller membranin derecesi ve zamana gore dagilimi
Tablo 1 ve 2'de goriilmektedir. Her iki grup 2-4 derece
arasi siddetli pupiller membran varlig1 yoniinden za-
mana gore degerlendirildiginde; iiiincii saatte kontrol
grubunda %100 ve streptokinaz grubunda %33, al-
tinci saatte birinci grupta %100 ve ikinci grupta %22,
24'incil saatte birinci grupta %100 ve ikinci grupta
%11, 48'inci saatte birinci grupta %100 ve ikinci grup-
ta %0, 72'nci saatte birinci grupta %89 ve ikinci grup-
ta %0, bir haftanin sonunda kontrol grubunda %56 ve
streptokinaz grubunda %0 oraninda saptanmistir.
Goriildigi tizere siddetli fibrin olusumu streptoki-
naz grubunda ¢aligmanin ilk giinlerinden itibaren
hizla gerilemekte ve 48'inci saatte yok olurken,
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Sekil 1. Higbir islem yapilmamis bir tavsanin normal 6n ka-
maras1 gorillmektedir.

Sekil 2. Tavsan 6n kamarasina sitratli kan verildikten 24 saat
sonra fibrin olusumu goriilmektedir.

Sekil 3. Streptokinaz uygulandiktan 6 saat sonra fibrinin
biiyiik oranda yok oldugu goriilmektedir.

T Klin Oftalmoloji 2001, 10
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Tablo 1. Kontrol grubundaki pupiller membran fibrin derecesinin géz ve zamana gore dagilimi1 goriilmek-

tedir

0.saat* 3. saat 6. saat 24. saat 48. saat 72. saat 1.hafta
Fibrin Derecesi n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
0 0 0 0 0 0 0 1(11)
1 0 0 0 0 0 1(11) 3(33)
2 2 (22) 3(33) 3(33) 4 (44) 6 (67) 6 (67) 4 (45)
3 6 (67) 5(56) 5 (56) 5(56) 3(33) 2 (22) 1(11)
4 1(11) 1(11) 1(11) 0 0 0 0

*(. saat: On kamaraya sitratli kan verildikten 24 saat sonraki donemi belirtmektedir.

Tablo 2. Streptokinaz grubundaki pupiller membran fibrin derecesinin géz ve zamana gore dagilimi

goriilmektedir

0.saat* 3. saat 6. saat 24. saat 48. saat 72. saat 1.hafta
Fibrin Derecesi n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
0 0 2 (22) 2 (22) 5 (56) 5 (56) 7 (78) 7 (78)
1 1(11) 4 (44) 5 (56) 3 (33) 4 (44) 2 (22) 2 (22)
2 2 (22) 2 (22) 2 (22) 1(11) 0 0 0
3 6 (67) 1(11) 0 0 0 0 0
4 0 0 0 0 0 0 0

*(). saat: On kamaraya sitratl kan verildikten 24 saat sonraki donemi belirtmektedir.

Tablo 3. Pupiller fibrin membranin gruplara/zamana gore dagilimi ve bunlarin istatistiksel olarak

karsilag-tirilmas1*

Zaman 0. saat** 6. saat 24, saat 1. hafta
Fibrin derecesi 0-1 2-4 0-1 2-4 0-1 2-4 0-1 2-4
Kontrol grubu n (%) 0(0) 9(100) 0(0) 9 (100) 0(0) 9 (100) 4 (44) 5 (56)
Streptokinaz grubu, n (%) 1(11) 8(89) 7 (78) 2(22) 8 (89) 1(11) 9 (100) 0(0)
Istatistiksel anlamlilik p>0.05 p<0.001 p<0.001 p<0.01

*  On kamarada fibrin olusma miktarini gosteren ve birbirine yakn fibrin dereceleri iki ana grup halinde toplanmistir. 0-1 fib-

rin

derecesinde pupiller membran yok ya da minimal iken, 2-4 fibrin derecesinde ise ciddi pupiller membran goriilmektedir.
** () saat: On kamaraya sitratl kan verildikten 24 saat sonrasinda heniiz hicbir tedavi uygulanmamis donemi belirtmektedir.

kontrol grubunda ise pupiller membranda zamanla
hafif gerileme olmakla birlikte, bir haftanin sonun-
da iki derece iizeri pupiller membran varligi %56
oraninda gozlenmektedir.

Kontrol ve calisma grubu, altinci saat,
24%incii saat ve birinci haftada, hafif (0-1 derece
arasi) ve siddetli (2-4 derece arasi) pupiller mem-
bran varligi agisindan istatistiksel olarak
karsilastirildiginda; altinci saatte birinci grupta
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hafif fibrin olusumu %0 ve siddetli fibrin olusumu
%100 iken, ikinci grupta bu oranlar sirasiyla %78
ve %22 seklinde olup, ikinci grupta pupiller
membranin daha az oldugu goézlenmistir
(p<0.001). 24'ncii saatte ise, birinci grupta hafif fib-
rin olusumu %0 ve siddetli fibrin olusumu %100
iken, ikinci grupta bu oranlar sirasiyla %89 ve
%11 seklinde olup, fibrin olusumu ikinci grupta is-
tatistiksel olarak daha az gozlenmistir (p<0.001).
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Bir haftanin sonunda ise, birinci grupta hafif fibrin
olusumu %44 ve siddetli fibrin olusumu %56 iken,
ikinci grupta bu oranlar sirasiyla %100 ve %0
seklinde gbozlenmis (p<0.01) ve bunlar Tablo 3'de
gosterilmistir.

Her iki grubun g6z i¢i basincinda anlamli bir
artig, korneal 6dem, on kamara inflamasyonu ve
lens kesafeti gibi yan etkiler gézlenmemistir. Fibrin
olusumunu takip eden ilk giinlerde her iki grupta
g0z ici basincinda hafif bir artig gézlenmis ve bu
degerler bir haftada normale ulagmistir.

Tartisma

Pupiller fibrin membran olusumu, g6z i¢i cer-
rahisi ve travma sonrasi nadir olarak olusan, erken
uveal bir reaksiyon olup, tedaviye direng gostere-
bilen ciddi bir komplikasyondur (12,13).
Membranin histopatolojik yapisi incelendiginde,
iris pigment epiteline komsu ve iris stromasinin
bir uzantisi seklindeki geng fibroblastik hiicreleri
igeren kalin bir bag dokusundan olustugu
goriilmiistiir (4,5,12,13).

Basta cocuk ve geng hastalar olmak tizere, di-
abet, iiveit ve psddoeksfoliasyon varligi, uzun
siiren cerrahi travma ve cerrahi sonrasi goz i¢inde
onemli miktarda lens artiginin birakilmasi gibi
durumlarda pupiller fibrin membran olugma sik-
l1g1 artmaktadir (1-5,14-18). Lens epitel hiicreleri
veya lens artiklar1 fibrin reaksiyon olusumunda
etkili faktorler olup, matiir veya hipermatiir
kataraktlar diger katarakt tlirleriyle
karsilastirildiginda cerrahi sonrasi fibrin reak-
siyon daha az goriilmektedir (3,14).

Pupiller fibrin membran olusmasinda kan-
ako0z bariyerinin bozulmasi 6nemli bir predispozan
faktor olup, boyle bir durumda koagiilasyon faktor-
leri ve fibrinojen 6n kamaraya gegmekte ve pupiller
fibrin membran olusmaktadir (3). Cerrahi travma,
hipertansiyon, diabetes mellitus, iiveit ve psddoeks-
foliasyon sendromu gibi tablolar kan-akdz bariyeri-
ni bozarak, fibrin olusumunu hazirlayici etkenler
olarak rol oynamaktadir (1-3). Kan ako6z bariye-
rinin bozulmasi ve akézde protein artisi1 diabetik
retinopatinin ciddiyetiyle iliskili olarak artmakta
olup, kan-akoz bariyeri bozuklugu kan Hb-Alc se-
viyesi ile korelasyon gostermektedir (15,16).
Cerrahi anindaki iris travmasi ve pupilla sfinkter
hasar1 kan akoz bariyerini bozmaktadir (15). Daha
once diger gozden cerrahi gegirmis hastalarda, im-
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miinolojik faktorlerin uyarilmasi nedeniyle, ikinci
gbzde cerrahi sonrasi fibrin reaksiyon insidansi
artmaktadir (3). Deneysel bir ¢caligmada, vitrekto-
mi aninda kullanilan hipotermik (2°C) inflizyon
sivisinin oda 1sisindaki infiizyon sivisindan
daha az intraoperatif kanama, postoperatif infla-
masyon ve fibrin olusumuna neden oldugu goster-
ilmistir (17). Kuru sterilize edilmis goz i¢i lens
kullanim1 veya lens artiklar1 ¢6ziinebilir bir anti-
jen iiretmekte ve bunun sonucunda olusan Ig G ol-
mas1 muhtemel bir antikor, bozulmus kan-akoz
bariyerinden igeri girmekte, immiin kompleks
olusumu ve Hageman faktér aktivasyonu ile
koagiilasyon mekanizmasini baglatmakta ve kom-
pleman sistemi aktive olmaktadir (3,6). Bozulan
kan-akoz bariyeri fibrinojenin akdz igine girisine
neden olmakta ve koagiilasyon faktorlerinin var-
liginda fibrin olusmaktadir (3,6). G6z i¢i lens im-
plantasyonunun immiinolojik reaksiyon i¢in uygun
bir ortam olusturarak, kan-ak6z bariyerinde bozul-
ma ve fibrin olusumuna yol acgabilecegi belir-
tilmektedir (3,6). PMMA g6z ici lenslerin komple-
mani aktive ettigi gdsterilmis olmakla birlikte, fib-
rin reaksiyonu hidrojel lenslerde PMMA lenslerden
daha fazla gbzlenmistir (6,18). Cerrahi sonrasi 6n
kamarada interldkin artisi, postoperatif inflamasy-
onun ciddiyetiyle direkt orantili olarak artmak-
tadir (7). Monosit, makrofaj ve endotel hiicreleri
uyarildiginda interlokin sentezi artmakta olup,
deneysel olarak tavsan on kamarasina interlokin
verilmesi durumunda, postoperatif inflamasyona
benzer bir reaksiyon olusmaktadir (7).

Gliniimiiz kosullar1 gbz i¢i ameliyatlarinda
yeni yontemlerin gelismesiyle daha gilivenilir ve
daha az travmatik cerrahi olanagi saglamistir
(3,19,20). Hem giivenilir cerrahi ve hem de kul-
lanilan malzemelerdeki yeni gelismeler sayesinde,
postoperatif fibrin olusma orani azalmakla birlik-
te, pupiller membran olusumuna yatkin olan hasta-
larda bu durum ciddi bir sorun olarak devam et-
mektedir (3,19,20). Pupiller fibrin membran olusu-
muna yatkin olan ¢ocuk ve genclerde, travmatik
cerrahi gecirmis hastalarda, diabet, {iveit ve pso-
doeksfoliasyonlu hastalarda, gerek cerrahi oncesi
ve gerekse cerrahi sonrasi ¢esitli tedavilerle fibrin
olusumu azaltilabilmektedir (21,22). Cerrahi es-
nasinda prostaglandin sentezinin artmasi, komple-
man aktivasyonu ve akoz hiimor interlokin mik-
tarindaki artig, indometazin gibi nonsteroidal
antienflamatuar topikal ilaclarla 6nlenebilmektedir
(3,6). Pupiller membran olusumundaki immdiinolo-
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jik mekanizmalardan 6tiirii, hastalar topikal ve oral
steroid tedavisinden yarar gérmekte ve pratikde
siklikla bu tedavi uygulanmaktadir (1,18). Ancak,
ciddi olgularda bu tedavi hem etkili olmamakta ve
hem de uzun siirmekte, ayrica komplikasyonlar1
onleyememekte ve hastanin ameliyattan beklen-
tisini olumsuz etkilemektedir. Bu nedenlerden
otiirii, daha etkili ve hizli tedavi olanagi saglayan
tedavi secenekleri giindeme gelmistir. Cerrahi
olarak pupiller membranin eksizyonu ve Nd:YAG
laser membranotomi bunlar arasinda yer almak-
tadir (1,3,6). Daha invaziv olusu ve membran
olusumunun tekrarlama riski nedeniyle cerrahi te-
davi en son ¢are olarak diigiiniilmektedir (1,3,6).
Nd:YAG lazer tedavisi ise, lazerin her yerde kolay-
ca bulunmamasi, islem sirasinda iristen kanama
ve g0z i¢i lense zarar verme riskinin yaninda, cogu
zaman tam etkili olamamasi kullanimini sinirla-
maktadir (1,3,6).

Doku plazminojen aktivatorii ¢esitli dokularda
damar endotel hiicreleri tarafindan sentez edilmek-
te ve saliverildigi yerde lokal olarak etki yapmak-
tadir (20,23). Bu durum go6z yasi, trabekiiler en-
dotel, ak6z hiimor, kornea endoteli ve iriste goster-
il-migtir (8,9,13,14). Triphati ve ark.'nin insan
akoz sivisinda doku plazminojen aktivatorii ve
onun tedavideki olasi etkisini gosteren calis-
masinda, ELISA yontemiyle t-PA miktar1 yak-
lagik 0.6-1.1 ng/ml olarak belirlenmistir (11).
Akdz sividaki doku plazminojen aktivatoril tra-
bekiiler yoldaki  ekstraselliiler glikoprotein mik-
tarini regiile ederek, akdziin disa akimin1 kolay-
lastirmakta ve ayrica hifema olgularinda fibrin
parcalarinin  ¢ozlilme-sinde rol almaktadir
(8,9,13,14). Doku plazminojen aktivatoriiniin sis-
temik bir inhibitorii olan aminokaproik asit kul-
lanilan travmatik hifemali hastalarda, fibrin
pargalarinin kalis siiresinde belirgin bir artis
oldugu gosterilmistir (1,8,9). On kamarada fibrino-
lizin baslatilmasinda doku plazminojen akt-
vatoriiniin rol aldig1 teorisi bu ¢alismanin sonu-
cuyla da desteklenmektedir (9,13). Ancak, 6n ka-
marada fibrin olugmus hastalarda, dogal fibrinoli-
tik etki genellikle yetersiz kalmaktadir
(1,9,13,22,24). Disaridan ilag olarak verilen rt-
PA'niin tedavideki etkinligi cesitli deneysel ve
klinik calismalarla gosterilmistir (22,24). rt-
PA'niin etkili bir tedavi saglamasi, saf olusu ve
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allerjik yan etkinin azlig1 nedeniyle gilivenle kul-
lanilmasina karsin, ¢ok pahali olusu ve su-
landirildiktan sonra 6zel saklama kosullar:
gerektirmesi bu ilacin baslica dezavan-tajlaridir
(1,22,24).

rt-PA'ne benzer bir etkiyle fibrinolitik aktivite
gosteren, diger bir ilag ise streptokinazdir (23,25).
Cherfan ve ark, vitrektomi sonrasi fibrin reaksiyon
gelisen 9 hastanin 6n kamerasina 1000 IU strepto-
kinaz verilmesini takiben 4 saat i¢inde fibrinoid
membranin tamamen eridigini géstermis ve bir ol-
guda hifema gelismesi disinda ciddi bir yan etki
gozlememiglerdir (25). Spekiiler mikroskopi ile
kritik diizeyde endotel hiicre kaybina rastlan-
mamistir (25). Akkin ve ark.'min yaptig1 bir
calismada ise, ekstrakapsiiler katarakt ekstraksiy-
onu ve arka kamera goz i¢i lens implantasyonu
yapilan ve postoperatif fibrinoid pupiller membran
gelisen sekiz hastanin 6n kamarasina 1000 IU/0.1
ml streptokinaz verilmis, 30 dakika sonra fibrin
membran erimeye baslamis ve bir saat ile bes giin
arasinda yedi hastada tamamiyla rezorbe olmustur
(23). Bu hastalarin hi¢ birinde kornea 6demi ve
hifema gbzlenmemistir (23). Kiikner ve ark.,
parsiyel pe-netran keratoplasti sonrasi pupiller fib-
rin gelisen bir olguda, 2000 1U/0.1 ml dozunda 6n
kamaraya verilen streptokinazin dordiincii saatte
membrani eritmeye bagladigini ve iki giinde
membranin biitiiniiyle yok oldugunu ve bu te-
daviye bagli bir yan etki gézlemediklerini belirt-
mislerdir (26). Deneysel olarak olusturdugumuz
pupiller fibrin membran tedavisinde, streptokinaz
tedavinin 3 ile 6'nc1 saatleri arasinda belirgin
olarak etki yapmis olup, tedavinin ilerleyen saat ve
giinlerinde bu etki artarak devam etmistir. Bu te-
davi ile erken ve etkili sonu¢ alinmasinin
yanisira, gdz i¢i basincinda artig, korneal 6dem,
inflamasyon ve lens kesafeti gibi yan etkiler go-
zlenmemistir. Fibrinolitik bir madde olan streptok-
inaz, ucuz, kolay bulunan, 6zel saklama kosullar
gerektirmeyen ve uygulamasi kolay bir ilagtir.
Allerjik reaksiyonlar nadir ve daha c¢ok tekrarlayan
enjeksiyonlarda goriildigi bildirilmekle birlikte,
calismamizda allerjik reaksiyona rastlanmamistir
(23).

Sonug olarak, deneysel olarak tavsan 6n kama-
rasinda olusturulan fibrinoid pupiller membranin
tedavisinde, erken donemde 6n kamaraya verilen
1000 1U/0.2 ml dozundaki streptokinaz etkin ve
giivenilir olarak bulunmustur.
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